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Rezumat 
În studiul de faţă ne-am propus să analizăm distribuţia histotopografi că a mastocitelor şi gradul de degranulare a 
acestora în diverse tipuri de placă, să analizăm pe diferite tipuri de vase arteriale la pacienţii cu ateroscleroză şi sindrom 
metabolic agravat cu ateroscleroza. La fel ne-am pus ca scop să analizăm semnifi caţia expresiei mastocitare şi legităţile 
evolutive pentru predicţia diagnostică şi prognostică. Am inclus în studiu 34 de pacienţi decedaţi în urma aterosclerozei 
(n=17) şi sindromului metabolic cu complicaţiile aterosclerotice (n=17), de la care consecutiv au fost prelevate aa. cere-
brale, aa. carotide, aa. coronare, aorte (porţiunea abdominală), aa. renale, aa. iliace şi aa. vertebrale. Fragmentele prele-
vate au fost prelucrate după tehnica standard, iar clasifi carea morfologică a cazurilor s-a bazat pe tabloul macroscopic şi 
histopatologic ale secţiunilor colorate la Hematoxilină-Eozină şi metode histochimice – Impregnare Argentică şi Orceină. 
Expresia mastocitelor a fost detectată imunohistochimic cu MCT (mast cell tryptase) şi evaluarea s-a efectuat pe baza 
scorului de densitate şi intensitate, refl ectată cantitativ, a produsului fi nal de reacţie pe secţiunile plăcilor ateromatoase 
vasculare. Expresia mastocitelor a fost pozitivă în majoritatea tipurilor de vase mai bine fi ind observată la nivel de adven-
ticea regiunii plăcii, în placă şi subendotelial în vecinătatea nemijlocită a plăcii. A fost determinată corelaţia statistică cu 
tipul de placă şi parţial cu datele clinice. Metoda imunohistochimică cu anti-MCT este utilă pentru determinarea mastoci-
telor în placa aterosclerotică şi refl ectă direct activitatea enzimatică a proteazelor mastocitare, multe verigi patogenetice 
importante a aterogenezei la pacienţii cu sindromul metabolic. 
Cuvinte-cheie: imunohistochimică, mastocite, placa aterosclerotică, sindom metabolic 
Summary.  Immunohistochemical expression of mast cells in atherosclerotic plaque in patients with meta-
bolic syndrome
In this study we aimed to analyze the histotopographic  distribution and the  degree of degranulation of mast cells 
and their different types of plate, to analyze the different types of blood vessels in patients with atherosclerosis and me-
tabolic syndrome aggravated by atherosclerosis. So we asked to analyze the meaning of the mast cells expression and 
the evolutionary regularities for diagnostic and prognostic prediction. We included 34 patients who died as a result of 
atherosclerosis (n=17) and atherosclerotic complications of the metabolic syndrome (n=17), from which were removed 
the cerebral aa., carotid aa., coronary aa., aorta (abdominal portion), renal aa., iliac aa. and vertebral aa.. Fragments sam-
ples were processed by standard techniques and morphological classifi cation of cases was based on macroscopic and hys-
tological picture of the hematoxylin-eosin stained sections and hystochemical methods – silver impregnation and orcein. 
Mast cell expression was detected immunohistochemically with MCT (mast cell tryptase) and evaluation was based on 
density and intensity score refl ected quantitatively fi nal reaction product on sections vascular atheromatous plaques. The 
mast cells expression was positive in most types of vessels better seen in the adventitia of the plate, in  the plate and the 
subendothelial regionne ar  the plate. We found a statistical correlation with the type of the plate and partially with clinical 
data. Immunohistochemical method with anti-MCT isuseful for determining mast cells in the atherosclerotic plaque and 
directly refl ects the enzymatic activity of the mast cell proteases, many important pathogenetic links of atherogenesis in 
patients with metabolic syndrome. The obtained data can be considered a substrate for further scientifi c research to iden-
tify potential early intravital diagnosis and therapeutic targets. 
Key words: immunohistochemical expression, mast cells, atherosclerotic plaque, metabolic syndrome 
Резюме. Иммуногистохимическая экспрессия мастоцитов в атеросклеротической бляшке у пациен-
тов с метаболическим синдромом
В данном исследовании мы попробовали проанализировать гистотопографическое распределение и степень 
дегрануляции мастоцитовв различных типах бляшек, а так же проанализировать различные типы артериальных 
сосудов у пациентов с атеросклерозом и метаболическим синдромом, осложненным атеросклерозом. Так же, мы 
попробовали проанализировать значение мастоцитов, закономерностей развития стадий атеросклероза, наряду с 
диагностическими и прогностическими особенностями.
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В исследование было включено 34 пациентов умерших от атеросклероза (n = 17) и атеросклеротических 
осложнений метаболического синдрома (n = 17), у которых при вскрытии были взяты для исследований фрагмен-
ты мозговых, сонных, коронарных, аорты (грудной и брюшной частей) почечных, подвздошных и позвоночных 
артерий. Фрагменты были обработаны с помощью стандартных методик. Определение типа бляшек основыва-
лась на морфологической классификации, а так же основании макроскопической и гистологической картины 
окрашенных на Г-Э срезов и гистохимических методов – импрегнирование серебром и орсеином. Для определе-
ния экспрессии мастоцитов в пораженных сосудах мы использовали иммуногистохимическую окраску анти-MCT 
(mast cell tryptase). Оценка результатов была основана на определении плотности и интенсивности окончательной 
реакции, отраженной в количественном соотношении различных зон атероматозных бляшек. Положительные 
мастоциты выявлены во многих типах атеросклеротических бляшек, а особенно в адвентиции, так же в непо-
средственной близости от бляшек и в субэндотелиальных слоях. Мы обнаружили статистическую корреляцию 
типа бляшки и клинических данных. Иммуногистохимический метод эффективен для определения мастоцитов 
атеросклеротической бляшки и непосредственно отражает ферментативную активность мастоцитарных протеаз, 
отражает многие важные патогенетические звенья атерогенеза у больных с метаболическим синдромом. 
Ключевые слова: иммуногистохимическая экспрессия, мастоциты, атеросклеротическая бляшка, метабо-
лический синдром
Introducere
Bolile cardiovasculare (BCV) reprezintă cea mai 
frecventă cauză a morţii premature în ţările industri-
alizate moderne, reprezentând 4,35 mln. de decese în 
fi ecare an în Europa şi, 35% din decesele din Marea 
Britanie [1]. În pofi da progreselor remarcabile reali-
zate în metode clinice de diagnostic şi terapie simp-
tomatică dezvoltate, patologia cardiovasculară şi anu-
me ateroscleroza cu sindromul metabolic rămân cau-
za principală a morbidităţii şi mortalităţii nu numai în 
Republica Moldova dar şi în toată lumea.
Rolul central al infl amaţiei în aterogeneză a obţi-
nut o acceptare largă în mai multe cercuri ştiinţifi ce şi 
ne-a obligat să ne reevaluăm concepţiile noastre a tu-
turor fazelor formării plăcilor aterosclerotice [2]. Trei 
tipuri de celule infl amatorii - macrofage, celulele T 
şi celulele mastocitare - constituie infi ltrate infl ama-
torii celulare de obicei prezente în evoluţia plăcilor 
aterosclerotice şi în substanţa adventiţială [3, 4]. În 
răspunsul infl amator complex toate cele trei tipuri de 
celule infl amatorii devin activate şi interacţionează 
concomitent. 
Mastocitele provin din celulele măduvei osoase 
şi circulă în sângele periferic, ca precursori masto-
citari pentru a fi  recrutaţi şi specifi caţi în ţesuturi şi 
organe, cum ar fi  pulmoni şi piele unde şi se matu-
rizează în mastocite. Granulele mastocitare conţin 
o gamă întreagă de mediatori, cum ar fi  proteaze 
neutre, chymaza şi triptaza, catepsina G, histamina, 
heparina, un număr mare de citokine şi chemokine, 
factorul de necroză tumorală α (TNF), interleuki-
nele (IL), factori de creştere a endoteliului vascular 
(VEGF) şi factorul de creştere de bază a fi broblaste-
lor (bFGF) [5]. 
Localizarea mastocitelor în peretele vascular, în 
special perivascular, precum şi în intimă, poate suge-
ra un rol major în patogeneza aterosclerozei, în care 
afectează aceste compartimente, şi posibil ar fi , cau-
za de bază în sindroamele cardiovasculare acute (de 
exemplu infarct miocardic şi accident vascular cere-
bral В. Анестиади, В. Нагорнев, Е. Зота. [15].
În prezent ateroscleroza este privită ca dereglare 
metabolică complexă, condusă de procesele infl ama-
torii progresive cronice. Răspunsul infl amator im-
plică monocite, macrofage, limfocite T, neutrofi le şi 
celule dendritice [6-8]. O caracteristică importantă a 
celulelor mastocitare este capacitatea lor de a elibe-
ra conţinutul lor (granule citoplasmatice) în spaţiul 
extracelular la stimularea activatorilor, cum ar fi  de 
exemplu Ig E, componente complimentului, precum 
agenţii infecţioşi virali şi bacterieni. Celulele mas-
tocitare activate secretă cantităţi mari de molecule 
chemotactici, activatori infl amatorii şi granule solu-
bile. În plus, celulele mastocitare activate nespecifi c 
se leagă de lipoproteinele cu densitate joasă (LDL), 
care pot fi  fagocitate de către macrofage pentru a for-
ma celule spumoase, o componentă celulară majoră 
de leziuni aterosclerotice umane avansate [8]. Astfel, 
mastocitele prezinta o varietate de funcţii care ar pu-
tea modula aterogeneză in vivo şi sunt prezentate în 
Tabelul 1.
Corelaţiile între prezenţa şi activitatea celulelor 
mastocitare şi boli cardiovasculare au determinat, de 
asemenea, căutări pentru biomarkeri ai mastocitelor 
în bolile cardiovasculare printre un număr mare de 
mediatori mastocitari. De exemplu, niveluri de hista-
mină la pacienţii cu boală coronariană stabilă şi afec-
ţiunile aterosclerotice au fost ridicate în comparaţie 
cu grupul de control [9], sugerând că activarea his-
taminică asociată cu mastocite este un factor de risc 
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pentru tulburările aterosclerotice. Într-o serie de studii 
au fost investigate proteaza şi triptaza mastocitară ca 
predictorii de risc sau biomarkeri, deşi în mare parte 
cu rezultatul negativ. Astfel, valoarea reală a medi-
atorilor mastocitari ar fi  predictor de risc cardiovas-
cular rămâne supusă dezbaterilor. Luate împreună, 
patologia umană de mai sus şi studii epidemiologi-
ce demonstrează în mod clar că celulele mastocitare 
sunt prezente în intima şi adventicea arterelor umane 
şi numărul lor creşte odată cu progresia bolii. Deşi 
aceste studii au relevat o legătură între mastocitele şi 
factorii derivaţi, cum ar fi  triptaza, chymasa, hista-
mina şi factori specifi ci de creştere şi de evenimente 
cardiovasculare, au lăsat nesoluţionate problema de 
cauzalitate. 
Cu progresarea bolii, depozitarea lipidelor şi 
acumularea celulelor imunocompetente sub forma 
plăcilor aterosclerotice, care au o suprafaţă netedă, 
component fi bros, conţin celule musculare netede, 
pot eroda şi deveni predispuse la rupere [10]. În eta-
pa fi nală a bolii are loc eroziunea sau ruptura plăcii, 
reprezentând un conţinutul extrem de trombogenic 
(nucleul lipidic, masele necrotice), care vin în con-
tact cu sângele periferic, iniţiind astfel a răspuns 
trombo-coagulant. Tromboza şi coagularea va con-
spira la escaladarea bolii, ceea ce duce la ocluzie ar-
terială ischemică parţială sau totală, de asemenea, în 
sindroamele cardiovasculare acute [10]. Mastocitele 
sunt deosebit de abundente în arterele afectate [11-
13] şi au capacitatea de a elibera o mare varietate 
de mediatori infl amatorii care activează remodela-
rea  ţesuturilor, tot aceste celule ar putea fi  iniţia-
toare de reacţii pro-infl amatorii, care culminează în 
sindroame cardiovasculare acute. Această noţiune 
se bazează pe o serie de studii in vitro şi patologia 
umană, dar dovada directă experimentală pentru un 
rol de importanţă majoră a  mastocitelor în bolile 
cardiovasculare mult timp a lipsit. Recent, o serie 
de studii in vivo de către diferite grupuri de savanţi 
au oferit mai multe dovezi convingătoare pentru un 
astfel de rol. 
Mastocitele au fost redescoperite în plăcile ate-
Tabelul 1 
Efectele şi reacţiile mediatorilor celulelor mastocitare în placa aterosclerotică






• activarea celulelor endoteliale
• recrutarea monocitelor 





recrutarea monocitelor • 
induce leucocite şi, în special, recrutarea neutrofi lelor în placa • 
aterosclerotică








• activarea celulelor endoteliale
• scindarea fi brinogenului
• generarea angiotensinii II 





• induce apoptoza celulelor endoteliale, celulelor musculare netede 
vasculare şi  macrofagelor
• induce recrutarea neutrofi lelor
Factori hematopoietici:
IL-3, GM-CSF
•   hematopoieza
•   formarea celulelor spumoase
Factori de creştere • angiogeneza
• proliferarea celulară
Histamina • vasodilatarea
• activarea celulelor endoteliale
• creşte permeabilitatea vasculară
• sporeşte incidenţa crescută a hemoragiilor în placă
• potenţează apoptoza
Heparina proteoglicani • anti-coagulant, inhibarea agregării plachetare
• leagă LDL, sporeşte formarea celulelor spumoase
Sulfat de condiţiona proteoglican •  lipoproteine de legare
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rosclerotice umane la începutul anilor 1990, folosind 
tehnici moderne de biologia celulelor mastocitare, 
cărora au fost alocate rol deosebit de important în 
stadiile incipiente şi tardive ale dezvoltării de plăci 
aterosclerotice şi a complicaţiilor lor clinice [1,3]. 
Aproximativ 50% din greutatea unei celule masto-
citare mature este formată din diferite proteaze neutre 
stocate în granulele secretorii citoplasmatice celulare 
[4,14]. Ca o sursă locală majoră de proteaze serice 
extracelulare neutre, celulele mastocitare au câştigat 
o poziţie unică printre celulele infl amatorii prezente 
în leziunile aterosclerotice. 
Acest studiu este dedicat rolulului potenţial al ce-
lulelor mastocitare activate în stadiile tardive ale ate-
rosclerozei atunci când plăcile aterosclerotice devin 
instabile erodate şi boala se manifestă clinic. Am în-
cercat să analizăm şi să rezumăm cunoştinţele actuale 
cu privire la contribuţia celulor mastocitare ateroscle-
roza şi sindroame acute cardiovasculare, obţinute din 
studiile pe pacienţii decedaţi de la complicaţii ate-
rosclerotice în combinaţie cu sindromul metabolic.
Material şi metode
Au fost selecţionate 34 de pacienţi cu vârsta cu-
prinsă între 44 şi 88 de ani,14 femei şi 20 bărbaţi, de-
cedaţi în urma aterosclerozei şi complicaţiilor acestei 
(n=17) şi sindromului metabolic cu complicaţiile ate-
rosclerotice (n=17), de la care consecutiv au fost pre-
levate aa. cerebrale, aa. carotide, aa. coronare, aorte 
(din porţiunea toracică şi cea abdominală), aa. renale, 
aa. iliace şi aa. vertebrale.
Pentru toate au fost disponibile datele clinice din 
fi şele de observaţie (date generale, toate analizele 
efectuate în staţionar în timpul vieţii la aceşti paci-
enţi).
Biopsiile vasculare prelevate, în timpul necropsi-
ilor, din fi ecare regiune anatomică respectivă, au fost 
fi xate în formalina tamponată, şi incluzionate în para-
fi nă, după tehnica histologică uzuală. În fi ecare caz şi 
bloc la parafi nă au fost efectuate secţiuni multiple de 
5 micrometri, care au fost colorate cu hematoxilină-
eozină pentru diagnosticul histopatologic şi aprecie-
rea stadiului microscopic şi tipului plăcii aterosclero-
tic conform clasifi cării propuse de OMS.
Secţiunile adiţionale din blocuri la parafi nă repre-
zentative au fost procesate pentru tehnica imunohis-
tochimică. Rezumând, secţiunile au fost deparafi na-
te şi hidratate, iar apoi au fost supuse la demascarea 
antigenului în modulul PT Link (DakoCytomation, 
Danemarca). Secţiunile au fost incubate cu anticorpul 
primar, s-a utilizat sistem de detecţie NovoLink Max 
Polymer Detection System şi vizualizarea produsului 
fi nal de reacţie s-a realizat cu 3,3 diaminobenzidină 
dihidrochlorid ca cromogen în brun. Detaliile asupra 
anticorpului primar utilizat, clonei, sursei, timpului 
de incubare şi sistemului de detectare sunt redate în 
Tabelul 2.
Întreaga procedură imunohistochimică a fost rea-
lizată în sistem automat, cu aparatul DakoAutostainer 
Plus (DakoCytomation, Danemarca).
Examinarea preparatelor s-a efectuat cu ajutorul 
microscopului Nikon Eclipse E 600 (Nikon, Japonia) 
şi soft-ului pentru analiza computerizată a imaginilor 
microscopice Lucia G (Nikon, Japonia). Procedeele 
ICH au fost realizate în Centru Cercetări în Angioge-
neza Timişoara, România.
Evaluarea rezultatelor. Pentru a realiza corespon-
denţa dintre expresia celulelor mastocitare, localiza-
rea histotopografi că şi tipurile histopatologice ale plă-
cilor aterosclerotice am aplicat iniţial clasifi carea pa-
tologică convenţională, conform normativelor OMS. 
Pentru evaluarea reacţiilor pozitive am utilizat un 
scor bazat pe numărul de celule mastocitare pozitive, 
după cum urmează: negativ (notat cu 0); slab pozitiv 
cu sub 10% celule pozitive (+1); moderat pozitive, 
cu 11-50% celule mastocitare pozitive (+2) şi intens 
pozitive, cu peste 50% celule pozitive (+3). Intensi-
tatea produsului fi nal nu a fost luată în consideraţie, 
pentru că toate celulele colorate au demonstrat reacţie 
intensă, chiar dacă au fost reduse numeric şi izolate. 
Numărul de celule mastocitare a fost apreciat de către 
doi observatori concomitent, folosind metoda mediei 
aritmetice de celule pozitive în compartimentele in-
teresate, pe trei câmpuri de vedere (cu condiţia că au 
fost prezente) la sistemul sus-menţionat.
Analiza statistică a fost efectuată cu soft-ul dis-
ponibil comercial Microsoft Offi ce 2013 (Microsoft 
Excel Worksheet) şi teste de corelaţie de tip Sperman. 
S-a considerat corelaţie statistic semnifi cativă pentru 
valori ale p<0,05. Au fost testate corelaţiile dintre ex-
presia mastocitară cu tipurile histopatologice ale plă-
Tabelul 2 
Sistemul ICH de detectare a mastocitelor






















cilor aterosclerotice, redistribuirea histotopografi că în 
plăci ale diverselor tipuri de vase şi elemente clinice 
cu referinţe la datele de laborator.
Rezultate
Evaluarea histopatologică a relevat existenţa a 
trei tipuri de leziuni aterosclerotice în ambele loturi 
studiate: leziune intermediară; placă fi broasă; placă 
fi broasă calcinată în toate vasele cercetate, care au 
fost colorate cu hematoxilină-eozină, ORC şi IA: di-
agnosticul histopatologic de rutină cu aprecierea sta-
diului microscopic al plăcii şi tipului histopatologic al 
acestora sunt refl ectate în Tabelul 3.
Produsul fi nal al reacţiei imunohistochimice pen-
tru anti-MCT a fost intens colorat cu model citoplas-
matic granular, restricţionat în celulele mastocitare (o 
parte din acestea fi ind în stare de degranulaţie). Apre-
cierea scorului la aspectul reacţiei imunohistochimice 
în corelaţie histotopografi că şi tip de arteră studiată 
este demonstrat în diagrama 1. 
Discuţii şi concluzii
În studiul prezent am demonstrat pentu prima 
dată existenţa unei expresii diferenţiate a anti-MCT 
în diverse tipuri de leziuni aterosclerotice şi tipuri de 
vase arteriale afectate în corelaţie cu localizarea his-
totopografi că. Date obţinute încă o dată ne confi rmă 
teoriile de dezvoltare a mecanismelor patogenetice 
ce stau la baza proceselor aterogenezei. Necătând la 
aceste afi rmaţii, până la momentul actual sunt multe 
probleme ştiinţifi co-clinice nerezolvate.
O paralelă pentru comparaţie poate servi expresia 
mastocitelor în procesele tumorale şi în procesele de 
formare a plăcilor aterosclerotice (doar atunci când 
se discută mecanismele generale, funcţiile şi lanţurile 
patogenetice în care sunt implicate mastocitele).
Markerul anti-MCT este selectiv pentru mastoci-
te, care face parte din componentul procesului imun 
ce are loc în iniţierea, proliferarea şi diferenţierea ce-
lulară în leziunile aterosclerotice. Pe lângă limfocitele 
T şi macrofage, leziunile aterosclerotice de asemenea 
conţin alte celule imune efectoare, deşi macrofagele 
şi limfocitele predomină asupra celulelor mastocitare, 
se poate efectua în continuare o funcţie importantă în 
procesele de activare în dezvoltarea plăcii ateroscle-
rotice în diferite vase, explicat prin producerea pro-
teazelor în cantităţi mai mari, inclusiv cele care nu 
sunt produse de macrofage, şi pot provoca acumula-
Tabelul 3 






















LI 5 2 0 5 5 2 0 19
PF 9 7 7 7 7 10 4 51




LI 2 0 0 2 2 0 0 6
PF 10 10 11 13 13 10 12 79
PFC 5 7 6 2 2 7 0 29
Total LI 7 2 0 7 7 2 0 25
PF 19 17 18 20 20 20 16 130
PFC 8 15 16 7 7 12 1 66
LI – leziune intermediară; PF – placă fi broasă; PFC – placă fi broasă calcinată.
Diagrama 1 
Expresia histotopografi că a mastocitelor în plăcile aterosclerotice a diverselor tipuri de artere
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rea lor în zonele de necroza plăcii. Factori produşi de 
către mastocite, pot contribui la distrugerea matricei 
extracelulare, cu implicarea de celule infl amatorii şi 
provocă modifi carea ulterioară al LDL. Majorita-
tea dominantă a vaselor cercetate au fost pozitive la 
anti-MCT la nivel de intimă în regiunea plăcii ate-
rosclerotice, în placa fi broasă şi calcinată, în tunica 
medie în vecinătatea nemijlocită de placă adventice 
şi anume vasa vasorum. Celulele musculare netede 
(CMN), celule endoteliale (CE), macrofage, limfocite 
şi sunt, probabil, principalele tipuri de celule implica-
te în aterogeneză şi evoluţia plăcii aterosclerotice la 
pacienţii cu ateroscleroza şi SM. Mastocitele regle-
mentează comportamentul de CMN, cel mai probabil 
prin intermediul mediatorilor lor secretate. Colagenul 
derivat de CMN poate ajută la prevenirea rupturii de 
plăcii ateromatoase şi fi broase. Cu toate acestea,  chy-
maza mastocitară inhibă proliferarea CMN şi sinte-
za de colagen, reducând astfel stabilitatea plăcii. În 
plus, chymaza poate induce degradarea kinazei focal 
aderente şi fi bronectinei, care sunt mediatori de su-
pravieţuire şi aderenţă ale CMN. Lansarea citokinelor 
pro-infl amatorii mastocitare, cum ar fi  TNF-α indu-
ce expresie de protează a CMN. Mastocitele TNF-α-
pozitive, MMP-cisteina sau proteaza catepsin-poziti-
vă a CMN împreună cu macrofagele, sugerează un rol 
de reglementare a mediatorilor mastocitari în expresia 
proteazelor şi activare a CMN în zona rupturilor a plă-
cii aterosclerotice umane. Localizarea mastocitelor în 
peretele vascular, în special perivascular, precum şi în 
intimă, poate sugera un rol major în patogeneza ate-
rosclerozei, în care afectează aceste compartimente, 
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Fig. 1. Placa aterosclerotică (fi broasă calcinată) în aortă. Coloraţie H.-E. (a); Orceină (b); Impregnare 
Argentică (c); celula mastocitară la nivel de endoteliu pozitivă la anti-MCT (d); mastocite pozitive la anti-
MCT în stratul subendotelial (e); mastocite pozitive la anti-MCT în jurul zonei de calcinoză (f);  mastocite 
pozitive la anti-MCT adiacent vaselor adventiţiale în regiunea plăcii (g) şi la distanţă de la ea (h). Mărire 
originală x100 şi x 400
a b c d 
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Fig. 2. Placa aterosclerotică fi broasă şi calcinată a carotidelor. Coloraţie H.-E. (a); Orceină (b); Impregnare 
Argentică (c); mastocite în placă fi broasă pozitive la anti-MCT(d); focar calcinat în artera carotidă (e); 
mastocit degranulat pozitiv la anti-MCT în vecinătate cu zona de calcinoză (f);  mastocite pozitive la anti-
MCT adiacent zonei de calcinoză în regiunea plăcii (g). Mărire originală x100 şi x 400
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şi posibil ar fi , cauza de bază în sindroamele cardio-
vasculare acute (de exemplu infarct miocardic şi acci-
dent vascular cerebral). În prezent ateroscleroza este 
privită ca dereglare metabolică complexă, condusă de 
procesele infl amatorii progresive cronice. Răspunsul 
infl amator implică monocite, macrofage, limfocite T, 
neutrofi le şi celule dendritice. Cu progresarea bolii 
continuă depozitarea lipidelor şi acumularea celulelor 
imunocompetente sub forma plăcilor aterosclerotice, 
care au o suprafaţă netedă, component fi bros, conţin 
celule musculare netede, pot eroda şi deveni predis-
puse la rupere. În etapa fi nală a bolii are loc eroziunea 
sau ruptura plăcii, reprezentând un conţinutul extrem 
de trombogenic (nucleul lipidic, masele necrotice), 
care vin în contact cu sângele periferic, iniţiind ast-
fel un răspuns trombo-coagulant. Tromboza şi coa-
gularea va conspira la escaladarea bolii, ceea ce duce 
la ocluzie arterială ischemică parţială sau totală, de 
asemenea, la diverse sindroame cardiovasculare acu-
te. Mastocitele sunt deosebit de abundente în arterele 
afectate şi au capacitatea de a elibera o mare varietate 
de mediatori infl amatorii care activează remodelarea 
ţesuturilor, tot aceste celule ar putea fi  iniţiatoare de 
reacţii pro-infl amatorii, care culminează în sindroa-
me cardiovasculare acute. Interpretarea şi vitalitatea 
(stabilitatea şi instabilitatea) plăcii aterosclerotice în 
mare măsură este dependentă de procesul angiogene-
zei a plăcii aterosclerotice. Rezultatele noastre arată 
ca metoda imunohistochimică comparativă, cu apli-
carea markerului mastocitar specifi c, ne demonstrea-
ză aspecte patogenetice importante în formarea plăcii 
aterosclerotice. Mastocitele şi macrofagele, împreună 
cu alte celule imunocompetente au un rol important 
în evoluţia dezvoltării plăcii aterosclerotice şi nu în 
ultimul rând în procesul de angiogeneză. Angiogene-
za vaselor plăcii aterosclerotice, vaselor adventiţiale 
şi intimei şi, sugerează existenţa unor diferenţe sem-
nifi cative în dezvoltarea patologică a aterosclerozei 
în paturi vasculare separate, care pot avea consecinţe 
importante, atunci când se analizează managementul, 
diagnosticul şi tratamentul actual şi de perspectiva a 
acestor boli.
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